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Laburpena: Giza papilomabirusa (HPV) 120 genotipo baino gehiagoz osaturiko birus 
taldea da. Genotipo horien guztien artean 40 bat inguruk gaitasun onkogenikoa dute 
eta minbizia sor dezakete gorputzeko hainbat ataletan:orofaringea, bulba, zakila edo 
umetoki-lepoa. Azken minbizi mota honek urtero 250.000 emakumeren heriotza eragi-
ten du. Halaber, kontuan izan behar da HPV genotipo guztiek ez dutela onkogenikota-
sun maila bera aurkezten. 16 eta 18 genotipoak, adibidez, umetoki lepoko minbizi ka-
suen % 75etan aurkitu dira. Ikerketa lan honetan minbizia garatzeko arrisku altua duten 
giza papilomabirus (HPV) genotipoen populazio-baheketa egin dugu gure inguruko 
emakume talde batean (Bilbo, Euskal Herria), birus honen nagusitasuna eta genotipo 
desberdinen arteko banaketa ezagutzeko. Gure ikerketa honetan, ikusi da birus honen 
arrisku altuko genotipoen intzidentzia gure inguruan % 10,63 dela eta HPV 16 eta 18ak 
sortutako infekzioak umetoki-lepoko epitelioan lesioak sortzeko gaitasun altuagoa du-
tela; hain zuzen, HPV 16 duten emakumeen % 56,25ak lesioren bat garatu dute. Gai-
nera, egiaztatu ahal izan da emakume gazteei nagusiki eragiten dien birusa dela; 30 ur-
tetik beherako emakumeetan birusaren nagusitasuna % 24,87koa izan da, 30 eta 50 urte 
arteko emakumeetan % 8,37koa eta 50 urte baino nagusiagoak diren emakumeetan 
% 3,36koa. Azkenik, behatu izan da infekzio anitzek gaitasun handia dutela umetoki 
lepoko epitelioan lesioak sortzeko, batez ere 16 genotipoa arrisku altuko beste genotipo 
batzuekin batera daudenean. Gainera, infekzio anitzak emakume gazteetan baizik ez 
dira agertzen (batez besteko adina 28,89 urte).
Hitz gakoak: Giza papilomabirusa (HPV-Human Papillomavirus), minbizia, arrisku 
altuko genotipoak, populazio baheketa.
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Abstract: Human papilomavirus (HPV) is a virus that includes more than 120 geno-
types. Among all these genotypes about 40 have oncogenic potential and have the ca-
pacity to cause cancer in different parts of the body such as oropharyngeal, vulva, pe-
nis, or cervical cancer. Every year this virus causes 250,000 women deaths by cervical 
cancer. Moreover, it is noteworthy that not all HPV genotypes show the same onco-
genic potential. For example, HPV genotypes 16 and 18 are responsible for the 75% of 
cervical cancer cases. In this paper, a population screening of high risk HPV genotypes 
was carried out in order to know the HPV prevalence and genotypes distribution in a 
group of women from our region (Bilbo, Basque Country). According to our study, the 
incidence of high risk HPV genotypes in our region was 10.63% and women infected 
by HPV16 and 18 genotypes were more likely to develop cervical epithelium lesion; 
56.25% of HPV 16 positive women developed some type of lesion. Moreover, it was 
confirmed that HPV mainly infected young women; the prevalence of the virus among 
women younger than 30 years was 24.87 %, among women from 30 to 50 years was 
8.37% and among women older than 50 years the prevalence was 3.36%. Finally, it 
was observed that multiple HPV infections had a higher potential to develop lesions in 
cervical epithelium, above all when 16 genotype was involved in multiple HPV infec-
tions. Furthermore, multiple HPV infections were only detected in young women (the 
mean age was 28.89 years).




Giza papilomabirusa (HPV-Human papillomavirus) larruazalaren eta 
mukosen barne estaldura kutsatzen dituen birus biluzia da [1]. Bere ge-
noma kate bikoitzeko DNA biribila da, gutxi gorabehera 8.000 base pare-
koa [2]. HPVak 9-10 eskualde kudeatzaile ditu [2] eta haien artean E6 eta 
E7 onkogeneak dira garrantzitsuenak, beren ahalmen onkogenikoagatik [3]. 
Bi onkogene horiek p53 eta Rb (erretinoblastoma) tumore isiltzaile genee-
kin duten elkarrekintzaren ondorioz zelula-ziklo normala aldatzen dute, eta 
zelula basalen gainhazkuntza gertatzen da (minbizia gertatzen da) [3]. Bere 
gaitasun onkogenikoa dela eta, ikusi izan da HPVek gorputzeko atal ba-
tzuetan minbizia sortzeko ahalmena dutela. HPVa umetoki lepoko minbi-
zien % 99 baino gehiagoren erantzulea da. Gainera, uzki-kanal, bulba, za-
kil eta orofaringeko minbiziekin uztartu da [4].
HPV transmisioa gizakiz gizaki gertatzen da, hots, kutsatutako azalen 
arteko kontaktu zuzena behar da. Onartu ohi da papilomabirusak eragin-
dako infekzio genitala dela munduan sexu bidez transmitituriko infekzio 
(STI) ohikoena. Izan ere, estimatzen da munduan berrehun eta laurogeita 
hamaika milioi emakume HPVaren eramaileak direla, eta 250.000 ema-
kume baino gehiago hiltzen ditu urtero [5, 6].
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Giza papilomabirusaren barnean 120 genotipo baino gehiago bereizten 
dira; horien artean gutxi gorabehera 40ek emakume eta gizonezkoen geni-
taletako epitelio geruzatua kutsatzen dute [5]. HPV genotipoak beraien gai-
tasun onkogenikoaren arabera, honela sailkatu dira: arrisku altukoak (16, 
18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59) (HR-HPV), arrisku altu posible-
koak (26, 53, 66, 68, 73, 82, IS39) (pHR-HPV) eta umetoki-lepoko min-
bizia sortzeko arrisku baxukoak (gainerako genotipoak) (LR-HPV) [7, 8]. 
HPVaz kutsaturiko emakumeetan arrisku altuko HPVek denbora gehiago 
irauten dute arrisku txikiko genotipoek baino. Bestalde, infekzio anitza (ge-
notipo desberdin asko dituena) eta infekzioaren iraunkortasuna, faktore ga-
rrantzitsuak dira umetoki lepoko minbizia garatzeko. Frogatuta dago birus 
honen infekzio iraunkorra emakumeen umetoki lepoko minbiziaren eta gi-
zonezkoen uzki-kartzinoma ezkatadunaren eragilea dela, eta horretaz gain, 
garatxo genitalak bezalako beste lesio onberak ere sor ditzake [9].
1.2. Populazio-baheketa
Baheketa izenaren pean Osasun Publikoak aurrera daraman ekimenean, 
aurrez balioztatutako test bat erabiltzen da, gaixotasun-sintomarik ez duten 
hiritarrak «aukerak dituena» edo «aukerarik gabea» taldetan sailkatzeko. 
Bahetze-proba batek bere erabileran erraza izan behar du, jasotzen due-
narentzako erosoa eta errepikagarria bere emaitzetan; hartatik ordea ez da 
diagnostikorik espero behar, oso bestelakoa delako helburua: aplikazio sis-
tematiko baten bidez txikiagotu egin nahi da ikertutako populazioarengan 
gaixotasun horrek eragindako hilkortasuna. Bestalde, Populazio-Bahetzeak 
Lehen Mailako Asistentzian oinarritutako berezko egitura du, eta errolda-
oinarria erabiltzen du emakumeen bilketa aktiborako. Bertara joaten ez 
diren emakumeentzako birdeitzeko sistema erabiltzen dute. Bestetik, ba-
lioztatutako bahetze-teknika baizik ez du eskaintzen eta Asistentzia Espe-
zializatuko bigarren mailako deribazio-zirkuituak ditu ebaluaziorako, kon-
trolerako eta antzemandako kasuen balizko tratamendurako.
Umetoki-lepoko minbizia bahetzeko, tradizionalki, zitologia edo Papa-
nicolaouren proba erabili izan da. Zitologiak ikaragarri lagundu du umetoki 
lepoko minbiziaren intzidentzia eta hilkortasuna murrizten, baina hala ere 
minbiziaren aurrekariak diren lesioak antzemateko bere sentsibilitatea oso 
baxua da, % 55,4koa gutxi gorabehera [10].
Espainiar estatuan baheketa desegokia pairatutako emakumeengan 
agertzen dira umetoki lepoko minbizien hamar kasutatik zortzi. Orain arte 
bahetze zitologikoa erabili izan da umetoki-lepoko minbiziaren aurkako 
prebentzioan, baina badirudi neurri hori eskasa izan dela. Hori dela eta, 
Espainian 35 urtetik gorako emakumeentzat bahetze-estrategia berria pro-
posatu da. Beraren barruan, HPVaren DNAren determinazioa egiten da. 
Birusen DNAren determinazioa zelula-bahetze konbentzionala baino era-
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ginkorragoa da eta umetoki lepoko adenokartzinomen tasetan inpaktua izan 
dezake [11]. Arrisku handiko HPV genotipoen DNAren detekzio-probaren 
balio aurresankor positiboa % 100 ingurukoa da, eta bere balio aurresan-
kor negatibo handiak bahetzeak denboran zehar banatzea ahalbidetzen du, 
gutxienez 3 urtez eta autore batzuen ustez 5 urtez. Horrela ziur jakin dai-
teke ez dela gradu altuko lesiorik edo minbizirik garatuko. Halaber, kon-
tuan izan behar da HPV genotipo guztiek ez dutela onkogenikotasun gradu 
bera aurkezten: 16 eta/edo 18 genotipoak umetoki-lepoko minbizi kasuen 
% 75etan aurkitzen dira [9]. Genotipo horietaz kutsatuak dauden emaku-
meek umetoki-lepoko gradu altuko lesioak garatzeko arrisku handiagoa du-
tela egiaztatu da.
Umetoki-lepoko laginetan HR-HPV genotipoen DNAren detekzioak 
minbizi aurreko lesioak antzemateko % 96,6 sentsibilitatea du, baina zito-
logia baino espezifikotasun baxuagoa du [12]. Berriki, zitologia normala 
edo diagnosi zalantzagarria duen zelula-atipia (ASCUS) eta HR-HPV ge-
notipoekin kutsatuta dauden 30 urtetik beherako emakumeen jarraipen des-
berdina egitea proposatu da [13]. Beraz, oso garrantzitsua da DNAren de-
tekzio-probek arrisku altuko HPV genotipoak detektatzea eta, aldi berean, 
16 eta 18 genotipoak identifikatzea paziente horien jarraipen integrala egi-
teko.
2. HELBURUAK ETA METODOLOGIA
Gure ikerketa honek, helburu modura hartu du giza papilomabirusaren 
presentziarekiko populazio-baheketa bat egitea. Bilboko Basurtuko Uniber-
tsitate Ospitalearen eremuan Ginekologia zerbitzuetan artatutako 912 ema-
kumeen laginak aztertu dira. Laginak Cobas HPV Testarekin aztertu dira 
(Roche Diagnostics, Mannheim, Germany). Test hori denbora errealeko 
PCR sistema erabat automatizatua da, eta 14 HR-HPV antzematen ditu 
aldi berean: HPV 16 eta HPV 18 banaka, eta gainera, arrisku altuko beste 
12 genotipoak talde berean (HR-HPV: 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 
eta pHR-HPV: 66, 68). Emaitzak lau kanaletan agertzen dira pantailan: 16 
genotipoa, 18 genotipoa, beste HR-HPV batzuk (31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 
56, 58, 59, 66, 68) eta lagin bakoitzean barne kontrol gisa erabiltzen den 
beta-globina.
3. EMAITZAK
Bilboko Basurtuko Unibertsitate Ospitalearen eremuan Cobas HPV 
Testarekin egindako populazio-baheketan 912 lagin aztertu dira; horietatik 
97 lagin positiboak izan dira arrisku altuko HPV genotipoentzako, hau da, 
arrisku altuko HPVen intzidentzia % 10,63 izan da. Gainera, aztertutako 
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emakume populazioaren batez besteko adina 41,30 ± 11.64 urtekoa da eta 
aldiz, HR-HPVrako positiboak izan diren emakumeen batez besteko adina 
34,12 ± 10.57 urtekoa.
Lagin positiboetan genotipoen banaketa hurrengoa izan da: HPV 16 ge-
notipoa 24 laginetan (% 22,86), HPV 18 genotipoa 6 laginetan (% 5,71) eta 
arrisku altuko beste 12 genotipoak 75 laginetan (% 71,43) (1. irudia).
1. irudia. Arrisku altuko HPV (HR-HPV) genotipoen banaketa lagin positiboe-
tan.
Bestalde, HR-HPVen presentzia aztertu dugu adin tarte desberdine-
tan. Emaitza horien arabera 30 urtetik beherako baino gutxiagoko emaku-
meetan birusaren nagusitasuna % 24,87koa da, 30 eta 50 urte arteko ema-
kumeetan % 8,37koa eta 50 urte baino nagusiagoak diren emakumeetan 
% 3,36koa (2. irudia).
2. irudia. Adin tarte bakoitzean HR-HPV lagin positibo eta negatiboen kasuak.
EKAIA 28.indd   143 24/11/15   08:54:18
144 EKAIA, 28 (2015)
Nerea Fontecha, Miren Basaras, Jose C. Quilez, Silvia Hernáez, 
Daniel Andía, Ramon Cisterna
Esan beharra dago lagin horietako batzuetan infekzio anitzak agertzen 
direla, hau da, genotipo batez baino gehiagoz kutsatuak daudela. Ikerketa 
honetako 9 laginetan infekzio anitza aurkitu dugu, 8 laginetan 16 genoti-
poa arrisku altuko beste genotipo batzuekin batera, eta lagin bakar batean 
18 genotipoarekin batera. Emakume horien adin tartea 19-38 urtekoa da, 
batez besteko adina 28,89 urte delarik.
Birusaren onkogeniari dagokionez, ikusi ahal izan dugu HPV 16 eta 
HPV 18ak sortutako infekzioek ahalmen handiagoa dutela umetoki-lepoko 
epitelioan gradu altuko edo gradu baxuko lesioak sortzeko (3. irudia). 
HPV 16 duten emakumeen % 56,25ak lesioren bat garatu dute (gradu altu-
koa zein baxukoa) eta HPV 18 infekzioa duten emakumeen % 60ak gradu 
baxuko lesioak garatu ditu. Aldiz, ehuneko hori askoz baxuagoa da arrisku 
altuko beste genotipoekin kutsaturiko emakumeetan, % 26,86a hain zuzen. 
Infekzio anitzak dituzten emakumeen % 44,44ak lesioren bat garatu du.
3. irudia. HPV genotipo bakoitzaren eta birusaren patogenotasunaren arteko er-
lazioa.
4. EZTABAIDA
Gure inguruan minbizia sortzeko arrisku altua duten giza papilomabi-
rusaren genotipoen intzidentzia % 10,63 da, hau da, aztertutako 10 emaku-
meetatik bat infektatua dago. Emaitza hau beste ikerketa batzuetako emai-
tzekin bat dator; izan ere, antzeman izan da lesio gabeko emakumeen HPV 
nagusitasuna % 10,4 dela [14, 15].
Gure ikerketa honetan behatu ahal izan dugu HR-HPVrako positiboak 
diren emakumeen batez besteko adina aztertutako populazioarena baina ba-
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xuago dela. Emaitza honek bat egiten du beste ikerlari batzuek behatu du-
tenarekin eta agerian gelditu da batez ere emakume gazteei eragiten dien 
birusa dela [5].
HPV genotipo guztien artean 16 genotipoa da umetoki-lepoko lesioe-
tan arruntena eta prebalenteena [14, 15], gure ikerketan behatu ahal izan 
dugun bezala. Gure ikerketan lagin positiboen % 22,86tan HPV16 genoti-
poa antzeman dugu, Euskal Herriko Autonomia Elkartean egindako beste 
ikerketa batean lortutako balioen antzekoa (% 29,7). Hala ere, esan beha-
rrekoa da ezohiko zitologien laginak erabili zituztela [15]. Gure ikerketan 
HPV 18rako lortutako balioak Delgado et al.-ek [15] lortutako balioeta-
tik (% 9,40) pixka bat aldentzen dira baina gure balioek Europa hegoal-
deko herrialdeetan egindako ikerketekin bat datoz [14, 16]. Hala ere, gure 
ikerketan arrisku altuko beste genotipoena izan da talde ugariena. Izan ere, 
egile batzuek esan dutenarekin bat eginez, pentsa genezake ehuneko honen 
barruan beste 12 genotipo gehitzen direla [15].
HR-HPVen presentzia adin tarte desberdinetan kontuan izanik lehen 
aztertutako hipotesia indartuta gelditzen da: emakume gazteei eragiten dien 
birusa dela. Hala ere, esan beharra dago emakume gazteetan HPV infekzio 
gehienak senda daitezkeela: urte batean infekzioen % 70 desagertzen da eta 
bi urteetan % 90 [17].
Gure ikerketan infekzio anitzeko emakume guztiak gazteak ziren. Beste 
ikerketa batean antzeman zenarekin bat dator emaitza hau: infekzio anitzen 
eragina adinarekin gutxitzen doa [15]. Bestalde, gaur egun nahiko argi 
dago infekzio anitzek umetoki-lepoko minbizia garatzeko arrisku handia-
goa dakartela eta ondorioz minbizia garatzeko arrisku-faktorea dela [18].
Birusaren onkogeniari dagokionez, HPV 16 eta HPV 18ak ahalmen al-
tuagoa dute sortutako infekzioak umetoki-lepoko epitelioan gradu altuko 
edo gradu baxuko lesioak sortzeko eta hori [7-9] gure ikerketaren emai-
tzekin bat dator. HPV 16, HPV 18 edo infekzio anitzek dituzten gutxi go-
rabehera emakumeen erdiak gradu altuko zein baxuko lesioren bat garatu 
dute. Aldiz, arrisku altuko beste genotipoekin kutsaturiko emakumeetan 
ehuneko hau askoz ere baxuagoa da, 5 emakumeetatik soilik batek garaitu 
baitu lesioren bat. Aurreko ikerketetan behatu ahal izan denez, infekzio 
anitzek lesioekin harreman estua dute eta HPV16 eta HPV 18 genotipoak 
onkogenikoenetarikoak dira [9, 18].
5. ONDORIOAK
Ikusi ahal izan dugu gure inguruan birus honen nagusitasuna nahi-
koa altua dela eta gainera, bereziki, emakume gazteei eragiten dien birusa 
dela. Gure ikerketa honen arabera, 10 emakumetatik batek giza papiloma-
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birusaren arrisku altuko genotiporen bat izango du, hau da, umetoki-lepoko 
minbizia garatzeko probabilitate altua izango du. Beraz, ezinbestekoa da 
arrisku altuko genotipoen (HR-HPV) DNA detektatzen duten frogak era-
biltzea, froga horiek banaka identifikatzen baitituzte 16 eta 18 genotipoak. 
Horrela kutsatutako paziente horien segimendua egin daiteke. Kontuan izan 
behar da %25etik gorakoa dela 12 urteren buruan HPV 16 eramaileek ume-
toki-lepoko epitelioan gradu altuko lesioak pairatzeko arriskua. Era berean, 
HPV 18 eramaileen kasuan %19tik gorakoa da arrisku hori. Ondorioz, uste 
dugu umetoki-lepoko minbizia ekiditeko izugarri garrantzitsua dela pazien-
teen segimendua.
6. ETORKIZUNEKO ERRONKAK
Gaur egun giza papilomabirusaren aurkako bi txerto eskuragarri di-
tugu: txerto bibalente bat (16 eta 18 genotipoen aurkako immunitatea 
sortzen duena) eta txerto tetrabalente bat (arrisku baxuko 6 eta 11 geno-
tipoen aurkako eta arrisku altuko 16 eta 18 genotipoen aurkako immuni-
tatea sortzen duena) [19]. Giza papilomabirusaren kontrako txerto hori, 
minbizia ekiditen duen lehen txertoa, txertaketa-egutegiaren barruan dago 
(gure komunitatean soilik emakumeentzat) eta beraz, etorkizunean 16 eta 
18 genotipoen detekzioa murriztea espero da. Horren eraginez, arrisku al-
tuko beste genotipo batzuen nagusitasuna handitzea espero da. HPV 16 
eta 18 genotipo ohikoenak direnez, txertoaren eraginez haiek murriztean, 
gutxietsitako arrisku altua duten beste genotipo batzuen nagusitasunaren 
igoera gertatzea espero da. Hori dela eta, gaur egun populazioan portzen-
taje txikiagoan agertzen diren arrisku altuko genotipoen banaketa ezagu-
tzea izugarri garrantzitsua da. Gainera, oso lagungarria izango litzateke 
arrisku altuko beste genotipo horiek patologiarekin duten harremana eza-
gutzea.
Bestalde gaur egun, gori-gorian dago gizonezkoei ere txertoa jartzeko 
aukeraren inguruko eztabaida [20]. Izan ere, gizonezkoen genitaletan min-
bizia sortzeko ahalmena ere badu birus honek, minbizi mota horien kasu 
kopurua askoz ere baxuagoa bada ere. Gainera, sexu bidez transmitituriko 
gaixotasuna denez, gizonezkoak txertatuz beraien sexu-bikoteak ere babes-
tuko lirateke.
Azkenik esan beharra dago, baheketa-programak guztiz garrantzitsuak 
direla birus honek sortutako gaixotasunaren kontrolerako. Hala ere, etor-
kizunerako hainbat erronka daude: 1) Gehiago jakin behar dugu birusa-
ren infekzioari buruz eta sortutako immunitate-erantzunari buruz [21]; izan 
ere, zergatik garatzen dute minbizia HPV positiboak diren emakume ba-
tzuek eta beste batzuek ez? Zergatik sendatzen dira infekzioak emakume 
batzuetan eta beste batzuetan ez?. 2) Zehaztu beharrekoa da zein den txer-
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toa jaso behar duen populazioa; Emakumeak soilik ala gizonak eta ema-
kumeak? Edo gizonak ere?. 3) Arrisku altuko genotipo gehiagorentzako 
babesgarriak diren txerto berri eta merkeagoak sortu behar dira. 4) Kutsa-
turiko emakumeetan minbizia garatzeko biomarkatzaile-pronostikoak aur-
kitu behar dira; oraingoz E6/E7 onkogeneen RNA mezulariaren azterketa 
da etorkizun handienekoa.
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